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Beziehungen zwischen elektromyographischen, klinisch-chemischen 
und klinischen Befunden bei der latenten Tetanie 
K.-H. Krause, H. Schmidt-Gayk 
Neurologische K l in ik der Universität München und Medizinische Universitätsklinik Heidelberg 
Correlations between electromyographic, chemical and clini-
cal findings in latent tetany 
52 adults without tetanic fits in their anamnesis were tested 
by a provocation with ischemia of one arm for 10 minutes and 
hyperventilation during the last 5 minutes of ischemia. The 
effect in EMG was studied with needle electrodes, inserted 
into the first dorsal interosseous muscles of bo th hands. 10 
persons already under hyperventilation reacted with repetitive 
discharges in the not ischemic arm (group 1), 24 showed no 
repetitive discharges lasting over two minutes; 10 of the 18 
persons, who had typical repetitive discharges only in the 
postischemic period on the corresponding side (group 2), also 
reacted positively in the test described in 1958 by Alajouanine 
et al (group 2a), the remaining 8 reacted negatively in this test 
(group 2b). In the case of a positive reaction under hyperventi-
lation first doublets appeared, subsequently followed by re-
petitive discharges consisting of more elements; the characteri-
stics of the postischemic spontaneous activity were inverted. 
There was a good correlation between the results in EMG-Test 
and anamnestic and clinical signs of a disposition to tetanic 
disorders (Table 1). In the patients with positive reaction 
serum potassium and calcium before test were lower, parat-
hormone and 25-hydroxycalciferol were higher than in the 
persons with negative test (Table 2). Generally resulted under 
hyperventilation an increase of serum calcium and a decrease 
of anorganic phosphate and calcium-phosphate-product 
(Fig. 4). While serum potassium rose in group 1 and 2, it drop-
ped in group 3; parathormone levels decreased in group 1 and 
2, and increased in group 3 (Fig. 4) . On the basis of the found 
correlations between clinical, chemical and electromyographic 
dates the test used by us seems to be a sensitive instrument 
for detecting a disposition to tetanic disorders. 
Key words: EMG - Latent tetany - Repetitive discharges -
Serum 25-hydroxycalciferol - Parathormone - Hyperven-
tilation 
Die Bedeutung elektromyographischer Untersuchungs-
inethoden für die Diagnostik latenter Tetanien ist um-
stritten. Nach der ersten elektromyographischen Ab-
leitung repetitiver Doppelentladungen 1943 durch 
Turpin u. Mitarb. (23) bei einem Probanden während 
viertelstündiger Hyperventilation beschäftigten sich in 
der Folge vor allem französische sowie skandinavische 
Autoren mit diesem Phänomen (2, 10, 11, 14, 15, 17, 
18, 19, 22). A lajouanine u. Mitarb. faßten ihre Ergeb-
nisse 1958 in einer Monographie über das tetanische 
Syndrom zusammen (1). Als spezifisches diagnosti-
sches Verfahren zur Aufdeckung einer Tetanie wurde 
hierin die Provokation von repetitiven Mehrfachentla-
dungen im M.interosseus dorsalis 1 angesehen. Zu-
nächst wurde eine zehnminütige arterielle Ischämie im 
betreffenden Arm erzeugt, nach einer anschließenden 
Zusammenfassung 
52 erwachsene Probanden ohne tetanische Anfälle wurden 
einem Provokationstest mit zehnminütiger arterieller Ischämie 
eines Armes, sowie Hyperventilation während der letzten 
5 Minuten der Ischämie unterzogen. Der Effekt im EMG wurde 
mit beidseits in den M.interosseus dorsalis 1 eingeführten Na-
delelektroden überprüft. 
Zehn Probanden reagierten bereits unter Hyperventilation im 
nicht gestauten Arm mit repetitiven Mehrfachentladungen 
(Gruppe 1), 24 zeigten keine über 2 Minuten anhaltenden Mehr-
fachentladungen (Gruppe 3); von den 18 Probanden, die nur 
in der postischämischen Phase auf der betreffenden Seite ty-
pische repetitive Mehrfachentladungen aufwiesen (Gruppe 2), 
reagierten 10 auch im 1958 von A lajouanine und Mitarb. an-
gegebenen Test positiv (Gruppe 2a), die restlichen 8 negativ 
(Gruppe 2b). Bei bereits unter Hyperventilation positiver 
Reaktion traten zunächst überwiegend Doublet ten, erst später 
zunehmend aus mehr Elementen bestehende repetitive Mehr-
fachentladungen auf, bei der postischämischen Spontanaktivi-
tät war das entsprechende Verhalten umgekehrt . Der Ausfall 
des Testes korrelierte gut mit anamnestischen und klinischen 
Hinweisen auf eine Neigung zu tetanischen Reaktionen. 
Bei den pathologisch reagierenden Probanden lagen vor Test-
beginn die Kalium- und Kalzium-Werte im Serum niedriger, 
die Parathormon- und 25-Hydroxycalciferol-Werte höher als 
bei den Probanden mit negativem Testausfall. Unter Hyper-
ventilation kam es generell zu einem Kalzium-Anstieg sowie 
einem Absinken des anorganischen Phosphates und des Kal-
zium-Phosphat-Produktes. Während das Kalium in Gruppe 1 
und 2 anstieg, sank es in Gruppe 3; der Parathormonspiegel 
erniedrigte sich in Gruppe 1 und 2 und erhöhte sich in Grup-
pe 3. Aufgrund der gefundenen Beziehungen zwischen klini-
schen, klinisch-chemischen und elektromyographischen Daten 
erscheint das von uns angewendete Testverfahren als empfind-
liches diagnostisches Mittel zur Aufdeckung einer Tetanienei-
gung brauchbar. 
zehnminütigen postischämischen Phase hyperventilierte 
der Proband 5 Minuten lang. Als beweisend für das Vor-
liegen einer Tetanie galt das Auftreten repetitiver Mehr-
fachentladungen über mindestens 1-2 Minuten entwe-
der in der postischämischen Phase oder während der 
Hyperventilation. Struppler bestätigte 1964 in einer 
Zusammenfassung seiner Untersuchungsergebnisse 
über das Tetanie-Syndrom den hohen diagnostischen 
Wert der durch Ischämie oder Hyperventilation provo-
zierten repetitiven Spontanentladungen, deren Nach-
weis er ebenfalls als sicheres Kriterium einer Tetanie 
ansah (21). In jüngster Zeit fand Lorenzoni (12) gute 
Korrelationen zur klinischen Symptomatik, jedoch 
keine Korrelation zum Kalzium- und Kaliumgehalt im 
Serum bei Anwendung eines Testes mit dreieinhalb-
minütiger Hyperventilation und dreiminütiger gleichzei-
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tiger Ischämie unter Ableitung aus der Handmuskula-
tur. Allerdings reagierte bei seiner Untersuchung von 
683 auf das Vorliegen einer Tetanie verdächtigen Pa-
tienten nur ein Drittel positiv; latente Tetanien wur-
den also offenbar nicht in voller Zahl erfaßt. Prinzipiel-
le Zweifel an der Wertigkeit des Testes äußerten 1975 
Deecke u. Mitarb. (4), die bei Provokation lediglich 
durch Hyperventilation bei 25 von 28 klinisch bisher 
unauffälligen Probanden im Mittel nach 110 Sekunden 
tetanische Potentiale nachwiesen. Ludin vertritt die 
Ansicht, daß die von den französischen Autoren vorge-
schlagene zehnminütige Ischämie zu lang sei, da da-
runter gelegentlich auch bei Gesunden Mehrfachent-
ladungen aufträten (13). Er empfiehlt daher eine Pro-
vokation durch Hyperventilation über drei Minuten 
sowie durch eine vierminütige Ischämie. 
In der vorliegenden Untersuchung soll die Wertigkeit 
eines modifizierten Tetanietestes im Vergleich zu dem 
von Alajouanine u. Mitarb. empfohlenen überprüft wer-
den; erstmals wurden dabei vor und nach Hyperventila-
tion parallel zum elektromyographischen Test empfind-
liche Parameter des Kalziumhaushaltes wie Parathor-
mon und 25-Hydroxycalciferol im Serum bestimmt 
und dann überprüft, ob sich zwischen den aufgrund des 
Ergebnisses im Tetanietest zu differenzierenden Grup-
pen Unterschiede auch hinsichtlich des Verhaltens der 
Serumwerte sichern lassen. Darüberhinaus wurden an-
amnestische Angaben, die für das Vorliegen einer laten-
ten Tetanie sprechen könnten, sowie klinisch faßbare 
Zeichen einer neurovegetativen Übererregbarkeit zu 
den elektromyographischen Untersuchungsergebnissen 
in Beziehung gesetzt. 
Methodik 
Wir untersuchten 52 erwachsene Probanden (26 männlich, 26 
weiblich) mit einem Durchschnittsalter von 42,6 ± 13,1 Jahren, 
die wegen des Verdachtes auf das Vorliegen einer lokalen neu-
rogenen Schädigung (Fazialislähmung, L 5/S 1-Syndrom, Kar-
paltunnelsyndrom) im EMG-Labor vorgestellt wurden. Keiner 
der Probanden war früher durch tetanische Krampfzustände 
aufgefallen. Störungen im Bereich der Nn.ulnares beidseits 
und der von ihnen innervierten Muskulatur wurden durch eine 
vorhergehende klinische sowie elektromyo- und elektroneuro-
graphische Untersuchung ausgeschlossen. 
Anamnestische Angaben zum möglichen Vorliegen einer laten-
ten tetanischen Symptomatik sowie klinische Befunde einer 
gesteigerten neurovegetativen Erregbarkeit wurden in Anleh-
nung an Rosselle u. Mitarb. (17, 18) erhoben. 
Mit konzentrischen Nadelelcktroden (Disa 13L31) wurde 
simultan aus dem M. interosseus dorsalis 1 beidseits abgeleitet. 
Die Aufzeichnung der Aktionspotentiale erfolgte mit Hilfe 
eines 2-Kanal-Myographen (Disa 14A21). An einem Arm wur-
de mit Hilfe einer am Oberarm angelegten Blutdruckmanschet-
te, deren Druck sich auf mindestens 40 mm Hg über systolisch be-
lief, eine arterielle Ischämie für 10 Minuten —zeugt. Während 
der letzten 5 Minuten dieser Ischämie hatte der Proband zu 
hypervcntilieren. Der Test galt als positiv, wenn über minde-
stens 2 Minuten typische spontane repetitive Mehrfachentla-
dungen auftraten. Bei den positiven Fällen wurden zwei Grup-
pen unterschieden: In Gruppe 1 wurden die Probanden auf-
genommen, bei denen es bereits während der Hyperventila-
tion im M.interosseus dorsalis 1 auf der nicht gestauten Seite 
zu Mehrfachentladungen kam, in Gruppe 2 diejenigen, bei 
denen diese erst nach Beendigung der Ischämie im betreffen-
den Arm nachzuweisen waren. Die Probanden der Gruppe 2 
wurden 3 0 - 6 0 Minuten nach Beendigung des Testes zusätz-
lich der von den französischen Autoren empfohlenen, oben 
dargelegten Provokationsmethode unter Stauung im vorher 
nicht ischämischen Arm unterzogen. Die Versuchspersonen 
mit negativem Ausfall bildeten die Gruppe 3. 
Vor Beginn der Untersuchung wurde jedem Probanden venö-
ses Blut aus einer Kubitalvene abgenommen; eine zweite Blut-
entnahme erfolgte bei Ende der Hyperventilation im nicht isch-
ämischen Arm vor Lösen der Blutdruckmanschette. Es wur-
den also hiermit ausschließlich hyperventilationsbedingte Ef-
fekte erfaßt. Aus den Blutseren wurden best immt: 
a) 25-Hydroxycalciferol (25-OH-D) mit dem kompetitiven 
Proteinbindungstest nach Edelstein u. Mitarb. (6), (Norm: 
5 0 - 3 0 0 nmol /1) . 
b) Parathormon (PTH) im Radioimmunmassay nach Arnaud 
u. Mitarb. (3) mit dem Antiserum 211/32 von Burroughs-
Wellcome (Norm: 1 0 - 1 0 0 pmol/1). 
c) Calcium, anorganisches Phosphat und Kalium mit dem 
Technicon Auto Analyzer SMA 12/60 (Normwerte: 4 , 2 5 -
5,25 mval/1 für Ca, 2 , 5 - 4 , 5 mg P/100 ml für anorganisches 
Phosphat und 3 , 5 - 5 mval/1 für Kalium). 
d) Magnesium mit dem Atomabsorptionsspektrometer der 
Fa. Perkin Elmer (Norm 1 ,34-1 ,82 mval/1); Magnesiumbe-
stimmungen konnten nur bei einem Teil der Probanden 
durchgeführt werden. 
Bei der statistischen Auswertung wurden Unterschiede zwi-
schen den einzelnen Gruppen mit dem t-Test, Differenzen zwi-
schen Ausgangswert und Wert nach Hyperventilation mit der 
t-Test-Paar-Analyse überprüft. 
Ergebnisse 
Gruppe 1:10 Probanden (5 männlich, 5 weiblich) 
wiesen bereits während der Hyperventilation repetitive 
Mehrfachentladungen nicht gestauten Arm auf. Die-
se traten 1-3 Minuten (1,8 ± 0,54) nach Beginn der 
Hyperventilation auf, hielten durchschnittlich 7,4 ± 
4,78 Minuten an. In den meisten Fällen erschienen zu 
Beginn Doubletten mit in den ersten beiden Minuten 
zunehmender, etwa ab der vierten Minute wieder ab-
nehmender Entladungsfolge um 3-10/sec , selten 
schneller, zu Beginn und Ende auch in langsameren 
Folgen bis 0,5/sec. In allen Fällen kamen im weiteren 
Verlauf dann Tripletten hinzu, nur noch bei sechs 
Fällen Quadrupletten und lediglich in drei Fällen Multi-
pletten. Die Amplituden lagen bei 2 5 - 7 0 0 juV, meist 
um 200 -500/ iV, die Schwankungsbreite der Ampli-
tuden beim gleichen Probanden war hoch (Abb. 1). 
Bei allen Fällen dieser Gruppe kam es nach Beendigung 
der Ischämie im betreffenden Arm gleichfalls zu repeti-
tiven Mehrfachentladungen mit ähnlichem Verhalten 
hinsichtlich der Entladungsfolgen und der Amplituden 
(Abb. 2). Die Mehrfachentladungen begannen 1-2,5 
Minuten (1,45 ± 0,69) nach Lösen der Staumanschette 
und dauerten durchschnittlich 7,1 ±4,82 Minuten. 
Anfangs überwogen deutlich Multipletten, Quadruplet-
ten und Tripletten, erst später, in zwei Fällen auch gar 
nicht, kamen Doubletten hinzu. 
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Abb. 1 Repetitive Doubletten mit unterschiedlichen 
Amplituden beim gleichen Probanden im M. interosseus 
dorsalis 1 während der postischämischen Phase 
Gruppe 2: 18 Probanden (9 männlich, 9 weiblich) rea-
gierten ausschließlich in der postischämischen Phase 
im entsprechenden M .interosseus dorsalis 1 mit repeti-
tiven Mehrfachentladungen. Zehn davon zeigten im an-
schließend durchgeführten Test nach Alajouanine u. 
Mitarb. ebenfalls einen positiven (Gruppe 2a), 8 dage-
gen einen negativen Ausfall (Gruppe 2b). Der Zeit-
punkt des Auftretens der repetitiven Mehrfachentla-
dungen in Gruppe 2 (1,44 ± 0,34 Minuten nach Lösen 
der Manschette) entsprach dem der Gruppe 1 im isch-
ämischen Arm. Bei den Probanden, die in beiden Tests 
positiv reagierten, lag der Beginn beim Test nzchAla-
jouanine u. Mitarb. geringfügig später (1,65 ± 0,41 
Minuten im Vergleich zu 1,40 ± 0,39 Minuten). Wie-
derum begann in den meisten Fällen die Spontanakti-
vität in der postischämischen Phase mit Multipletten 
und setzte sich dann mit Quadrupletten und Triplet-
ten und nur bei 11 der 18 Probanden der Gruppe 2 
mit Doubletten fort. Das Verhalten in beiden Tests 
war dabei ganz ähnlich. Die Amplituden der repetiti-
ven Mehrfachentladungen sowie ihre Entladungsfolgen 
entsprachen denen der Gruppe 1. Die Frequenzen der 
Entladungsfolge lagen beim gleichen Probanden für die 
aus mehreren Komponenten bestehenden Mehrfachent-
ladungen (Quadrupletten, Multipletten) meist etwas 
niedriger als für die Doubletten und Tripletten. Aus-
nahmsweise konnten aber auch sehr rasche Entladungs-
folgen bei Multipletten beobachtet werden (Abb. 3). 
Die Frequenz innerhalb der repetitiven Mehrfachentla-
dungen lag zwischen 90 und 300/sec. 
Gruppe 3 : Negativ verlief der modifizierte Provoka-
tionstest bei den restlichen 24 Probanden (12 männ-
lich, 12 weiblich), bei denen es allenfalls in der post-
ischämischen Phase zu ganz sporadischen repetitiven 
•IT- .fr- ili T — ^ — 
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Abb. 2 Gleichzeitiges Auftreten repetitiver Mehrfachent-
ladungen im M. interosseus dorsalis 1 re. nach Hyper-
ventilation (Kanal 1, obere Zeile) und im M. inter-
osseus dorsalis 1 Ii. während der postischämischen Phase 
(Kanal 2, untere Zeile) 
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Abb. 3 Multipletten mit extrem schneller Entladungsfolge 
(25/sec) in der postischämischen Phase 
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Tab. 1 Anamnestische und klinische Daten, die auf das Vorliegen einer latenten Tetanie hinwei-
sen (jeweils Zahl der Probanden pro Gruppe) 
Gruppe 1 
(n = 10) 
Gruppe 2a 
(n = 10) 
Gruppe 2b 
( n = 8) 
Gruppe 3 
(n = 24) 
thorakales Enge- und Druckgefühl 1 3 3 1 
Atemnot 1 4 4 2 
pektanginöse Beschwerden 3 4 2 2 
Parästhesien an den Extremitäten 2 5 0 2 
periorale Parästhesien 1 1 0 0 
c 
o 
vermehrtes Muskelspannungsgefühl 2 1 0 0 
>ru
ng Myalgien 1 1 0 0 
•u 
<u 




generalisiertes Güederzittern 2 3 3 2 
& 
c/5 Kopfschmerzen 8 6 4 10 
Schwindel 5 5 5 5 
morgendliche Müdigkeit 3 2 2 5 
Schlaflosigkeit 5 2 2 2 
e 
Chvostek 2 2 0 0 
xi o Trousseau 3 1 0 0 
N o> sz Lust 1 0 0 0 
ini
sc Hyperhidrosis 5 6 2 3 
vermehrter Dermographismus 1 0 0 0 
Mehrfachentladungen kam, deren Dauer 2 Minuten 
nicht überschritt. Bei der Erhebung der für das Vorlie-
gen einer latenten Tetanie typischen anamnestischen 
Angaben wurden in Gruppe 1 von 130 maximal mög-
lichen positiven Antworten 36 (27,7%), in Gruppe 2a 
von 130 42 (32,3%), in Gruppe 2b von 104 28 
(26,9%) und in Gruppe 3 von 312 31 (9,9%) erreicht. 
Die Verteilung auf die einzelnen anamnestischen An-
gaben ist Tabelle 1 zu entnehmen. Beim klinischen 
Nachweis einer neurovegetativen Übererregbarkeit er-
reichten die Probanden der Gruppe 1 zwölf von maxi-
mal 50 möglichen positiven Befunden (24%), die der 
Gruppe 2a neun von 50 (18%), die der Gruppe 2b 
zwei von 40 (5%) und die der Gruppe 3 sechs von 120 
(5%) (zur Aufteilung auf die einzelnen Symptome 
siehe Tab. 1). 
Serum werte 
Die Durchschnittswerte im Serum für 25-OH-D, PTH, 
Kalium, Kalzium und anorganisches Phosphat sowie 
Kalzium-Phosphat-Produkt und Magnesium vor Beginn 
der Provokationstests sind für die einzelnen Gruppen 
der Tabelle 2 zu entnehmen. Beim 25-OH-D lagen die 
Werte in Gruppe 1 deutlich höher als in Gruppe 3 
(P < 0,1); der Unterschied zwischen Gruppe 2 und 3 
war weniger ausgeprägt (P < 0,2). Beim PTH waren 
ebenfalls höhere Serumwerte in Gruppe 1 und 2 als in 
Gruppe 3 nachzuweisen (P < 0,1). Eine Erniedrigung 
des Kalzium wertes unter 4,25 mval/1 fand sich nur bei 
einem einzigen Probanden der Gruppe 3 (3,8 mval/1); 
ein weiterer Proband in Gruppe 1 wies einen Wert von 
4,3 mval/1 auf; alle anderen Kalziumwerte lagen bei 
4,5 mval/1 und darüber. Die Durchschnittswerte des 
Kalziums im Serum sanken von Gruppe 3 über Grup-
pe 2 zu Gruppe 1 kontinuierlich ab. Diese Unterschie-
de zwischen den Gruppen ließen sich jedoch nicht 
eindeutig statistisch sichern. 
Signifikant war dagegen die Erniedrigung des Kalium-
wertes in Gruppe 1 und 2 gegenüber Gruppe 3 
(P < 0,025); auch beim Vergleich der einzelnen Grup-
pen untereinander ließen sich entsprechende Unter-
schiede sichern (Gruppe 1—Gruppe 2: P < 0,05, Grup-
pe 1 -3 : P < 0,025, Gruppe 2 - 3 : P < 0,1). 
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Tab. 2 Serumwerte von 25-Hydroxycalcifcrol, Parathormon, Kalium, Kalzium, anorganischem Phosphat , Kalzium-Phosphat-
Produkt und Magnesium in den einzelnen Gruppen vor Testbeginn 














1 (n = 10) 179,2 ± 62,2 48,3 ± 39,1 3,85 ± 0,17 4,71 ± 0,24 3,68 ± 0,55 34,6 ±5,4 1,48 ±0,07 
( n = 7 ) 
2 ( n = 18) 160,0 ±90,0 51,6 ± 38,3 3,99 ± 0,22 4,76 ± 0,21 3,40 ± 0,60 32,2 ± 6,0 1,46 ±0,09 
( n = 13) 
2a (n = 10) 170,7 ±117,8 54,9 ± 36,0 4,00 ± 0,23 4,71 ± 0,20 3,57 ± 0,75 33,3 ± 7,5 1,48 ±0,09 
(n = 8 ) 
2b (n = 8) 146,6 ± 38,5 47,4 ± 43,0 3,99 ± 0,22 4,81 ± 0,21 3,19 ± 0,26 30,8 ± 3,3 1,43 ±0,10 
(n = 5) 
3 (n = 24) 136,1 ± 79,2 37,4 ±43,0 4,16 ± 0,43 4,81 ± 0,24 3,72 ± 0,74 35,4 ±7,9 1,44 ±0,09 
( n = 1 2 ) 
Hyperven tilation 
Die durch Hyperventilation bedingten Veränderungen 
der serologischen Parameter sind aus Abb. 4 zu ersehen. 
Während das 25-OH-D weitgehend konstant blieb, be-
stand beim PTH in Gruppe 1 und 2 ein signifikanter 
Abfall (P < 0,05), während der durchschnittliche Se-
rumwert in Gruppe 3 anstieg (P < 0,1). Der mittlere 
Kalziumwert erhöhte sich unter Hyperventilation in 
allen Gruppen. Dieser Anstieg ließ sich für Gruppe 1 
(P < 0,05) und 3 (P < 0,005), nicht dagegen für Grup-
25-0H-D(nmol/l) Ca(mval/l) 
To Ti To Ti 
Abb. 4 Mittelwerte der Serumspiegel von 25-Hydroxycalci-
ferol, Parathormon, Kalium, Calcium, anorganischem 
Phosphat und Calcium-Phosphat-Produkt unter Hyperventi-
lation ( T 0 : vor HV, T j : Ende der HV) in den einzelnen 
Gruppen ( Gr. 1 (n = 10), Gr. 2 (n = 18), 
Gr. 3 (n = 24 ) ) 
pe 2 statistisch sichern. Beim Kalium stieg der Wert 
in Gruppe 1 (P < 0,1) und Gruppe 2 (P < 0,025) an, 
während in Gruppe 3 ein leichter Abfall zu verzeich-
nen war, der sich statistisch nicht sichern ließ. Das an-
organische Phosphat fiel in Gruppe 1 und 3 deutlich 
(P jeweils < 0,05), in Gruppe 2 nur sehr mäßig ab. 
Ähnlich war das Verhalten des Ca-P-Produktes, das in 
Gruppe 1 und 3 unter Hyperventilation hochsignifi-
kant abfiel (P < 0,005), während in Gruppe 2 die nur 
diskrete Erniedrigung statistisch nicht zu sichern war. 
Diskussion 
Elektromyographischer Befund 
Sowohl hinsichtlich ihrer Frequenz als auch ihrer Ent-
ladungsfolge entsprechen die von uns gefundenen repe-
titiven Mehrfachentladungen weitgehend den in der 
Literatur beschriebenen. Rosselle und de Doncker (19, 
20) geben Frequenzen von 125-250/sec , Alajouanine 
u. Mitarb. (1) von 85-250 /sec an; wir fanden Frequen-
zen von 90—300/sec. Für die Entladungsfolge beschrei-
ben Alajouanine u. Mitarb. (1) Extremwerte von 0,5 
und 13/sec. In Übereinstimmung hiermit betrug bei 
unseren Probanden die Entladungsfolge der repetitiven 
Mehrfachentladungen meist 4 -10 / sec , nur selten fan-
den sich Werte bis zu 25/sec auf dem Höhepunkt der 
Spontanaktivität, gegen Ende nahm die Entladungs-
folge aufwerte um 0,5/sec ab. 
Die Feststellung von Alajouanine u. Mitarb., daß Multi-
pletten meist in langsameren Abfolgen entladen als 
Doubletten oder Tripletten, fanden wir bestätigt. Bis-
her noch nicht mitgeteilt wurden unseres Wissens Un-
terschiede in Typ der anfänglich entstehenden repeti-
tiven Mehrfachentladungen je nach Auslösemechanis-
mus. Während in unserer Gruppe 1 unter Hyperventila-
tion zunächst überwiegend Doubletten auftraten, zu 
denen im weiteren Verlauf aus mehreren Elementen 
bestehende repetitive spontane Entladungen, jedoch 
teilweise keine Multipletten hinzukamen, war das Ver-
halten bei der postischämischen Spontanaktivität in 
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Gruppe 1 und 2 in der Regel umgekehrt. Dies deutet 
also auch vom elektromyographischen Befund her da-
rauf hin, daß die zugrundeliegenden Mechanismen un-
terschiedlich sind. Während bei den postischämisch 
positiv reagierenden Probanden nach den Untersuchun-
gen von Kugelberg und Cobb (11) offenbar der lokalen 
Kompression des Nerven eine entscheidende Bedeutung 
zukommt, dürften bei den unter Hyperventilation posi-
tiv reagierenden Probanden zentral nervöse Prozesse, die 
sich möglicherweise auf die Vorderhörner und somit 
das periphere Motoneuron auswirken, eine besondere 
Rolle spielen. Diese Annahme könnte durch Befunde 
gestützt werden, wonach bei Patienten mit generalisier-
ter Vorderhornerkrankung im Sinne einer myatrophi-
schen Lateralsklerose ebenfalls Doubletten beschrieben 
wurden (1); auch wir fanden bei einem Patienten mit 
myatrophischer Lateralsklerose ein entsprechendes 
Bild (Abb. 5). Daneben sind natürlich bei den unter 
Hyperventilation positiv reagierenden Probanden auch 
lokale Änderungen der Elektrolyte in den .Muskelzellen 
bzw. den neuromuskulären Synapsen als mitauslösen-
de Faktoren für die Spontanaktivität denkbar. 
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Abb. 5 Ohne Provokation auftretende repetitive Mehrfach-
entladungen (Tripletten) im M. interosseus dorsalis 1 bei 
einem Patienten mit amyotrophischer Lateralsklerose 
Elektromyogramm und klinische Daten 
Die festgestellten Beziehungen zwischen Ausfall des 
Testes und Zahl der angegebenen Beschwerden sowie 
Symptomen einer neurovegetativen Übererregbarkeit 
weisen auf den diagnostischen Wert des angewendeten 
Verfahrens hin. Die Zahl positiver Angaben lag in der 
Gruppe mit negativem Testausfall weit unter denen 
der beiden positiven Gruppen. Ähnlich gute Überein-
stimmung fanden Rosselle und de Doncker (19, 20). 
Die Tatsache, daß Lorenzoni (12) bei Tetanie-verdäch-
tigen Probanden nur in einem Drittel positive Korrela-
tionen fand, ist möglicherweise darauf zurückzuführen, 
daß seine Provokationsmethode nicht intensiv genug 
war, um wirklich alle Fälle mit latenter Tetanie aufzu-
decken. Überraschend erscheint in diesem Zusammen-
hang der Befund von Deecke u. Mitarb. (4), wonach 
es bei Normalpersonen in einem sehr hohen Prozent-
satz bereits nach kurzer Hyperventilationsdauer zu re-
petitiven Mehrfachentladungen kam. Ähnliche Ergeb-
nisse wurden unseres Wissens bisher noch nicht mitge-
teilt und es wäre zu fragen, ob bei diesen Probanden 
wirklich alle Kriterien eines positiven Testausfalles, 
insbesondere hinsichtlich der Dauer der repetitiven 
Mehrfachentladungen, erfüllt waren. 
Elektromyogramm und klinisch-chemische Parameter 
Kalzium 
Die Ätiologie der latenten Tetanie ist nach überein-
stimmender Ansicht multifaktoriell. Eine wesentliche 
Rolle scheint dabei dem Kalziumhaushalt zuzukom-
men. Die Autoren, die sich bisher in Reihenuntersu-
chungen mit den Tetanietests beschäftigt haben, fan-
den jedoch keine Erniedrigungen der Kalziumwerte 
der im Test positiven Probanden (19, 20). Bei unserer 
Untersuchung lagen in Gruppe 1 und 2 niedrigere 
durchschnittliche Kalzium-Werte vor als in Gruppe 3 . 
Auch wenn sich die Differenzen statistisch nicht ab-
sichern ließen, so kann doch die Tendenz zu niedrige-
ren Werten bei den pathologisch reagierenden Proban-
den als Hinweis auf eine mögliche Dysregulation im 
Kalzium-Haushalt gedeutet werden. Der Anstieg des 
Kalziums unter Hyperventilation, wie wir ihn beson-
ders ausgeprägt in den Gruppen 1 und 3 fanden, steht 
in Übereinstimmung mit Angaben der Literatur (5). 
Eine Deutung dieses Befundes steht bisher noch aus; 
Deecke u. Mitarb. regten zur weiteren Untersuchung 
dieser Frage eine parallele Bestimmung des anorgani-
schen Serum-Phosphats an, bei dem bisher in einer 
Studie ein Abfall unter Hyperventilation gefunden 
worden war (7). Diesen Befund von Ferlinz u. Mitarb. 
fanden wir bestätigt. Parallel mit der Erniedrigung des 
anorganischen Phosphats ging ein Absinken des Kal-
zium-Phosphat-Produktes in allen drei Gruppen ein-
her, am ausgeprägtesten in Gruppe 3. Die Werte des 
Kalzium-Phosphat-Produktes bei Hyperventilations-
ende lagen bei den im Test negativ reagierenden Pro-
banden höher als bei den positiv reagierenden. Mög-
licherweise sinkt also bei den Probanden der Gruppe 
1 und 2 das Kalzium-Phosphat-Produkt aufgrund 
einer Störung der entsprechenden Regulationsmecha-
nismen bei Hyperventilation unter eine kritische Gren-
ze, wodurch tetanische Phänomene ausgelöst werden 
könnten. 
Kalium 
Hinsichtlich der deutlichen Unterschiede zwischen 
den normal und pathologisch reagierenden Probanden 
bei den Ausgangsserumwerten des Kaliums sowie im 
Verhalten der Kaliumwerte unter Hyperventilation 
fanden wir keine entsprechenden Mitteilungen in der 
Literatur. Es wurde aber bereits von Alajouanine u. 
Mitarb. (1) der Hypokaliämie eine mögliche ätiologi-
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sehe Rolle bei der Tetanie eingeräumt; unsere Befun-
de stützen diese Vermutung. 
Magnesium 
Dagegen fanden wir beim Magnesium, das allerdings 
nicht bei allen Probanden bestimmt werden konnte, 
weder bei den Ausgangswerten noch im Verhalten 
unter Hyperventilation sicher verwertbare Unterschie-
de. Während in der Literatur teilweise eine Hypoma-
gnesiämie als der entscheidende pathogenetische 
Faktor bei der latenten Tetanie beschrieben wurde 
(9, 14, 15, 18, 19, 20), lagen die Werte bei unseren 
pathologisch reagierenden Probanden sogar höher als 
bei den übrigen Testpersonen. 
Parathormon 
Differenzen zwischen im EMG-Test positiv bzw. nega-
tiv reagierenden Probanden ergaben sich beim Parathor-
mon, das in den Gruppen 1 und 2 wesentlich höher lag 
als in Gruppe 3 und bei dem es in den beiden Gruppen 
mit pathologischem Ausfall zu einem Absinken, in 
Gruppe 3 dagegen zu einem Anstieg unter Hyperven-
tilation kam. Diese Feststellung kann als weiteres In-
diz dafür gelten, daß bei latenten Tetanien ein ätiolo-
gischer Faktor im Kalziumhaushalt zu suchen ist. Un-
tersuchungen an größeren Patientenkollektiven erschei-
nen zur weiteren Klärung dieser Frage angezeigt. Daß 
die Ausgangswerte des Parathormons zwischen den po-
sitiv und negativ reagierenden Probanden voneinan-
der abwichen, erscheint prinzipiell nicht überraschend, 
wenn man sich vergegenwärtigt, daß ja auch die Kal-
ziumwerte unterschiedlich sind. Die von uns gefunde-
nen Parathormonwerte sprechen außerdem eindeutig 
dafür, daß entgegen bisher von manchen Autoren (8) 
vertretenen Ansichten bei den latenten Tetanien ein 
Hypoparathyreoidismus kein wesentlicher ätiologi-
scher Faktor ist. Popov (16) fand in Übereinstimmung 
hiermit, daß zwar das Vorliegen einer nichtoperierten 
Struma durchaus für eine latente Tetanie disponiert, 
eine Verstärkung dieser Disposition durch eine voraus-
gegangene Strumektomie konnte er aber nicht nach-
weisen; hieraus zog er den Schluß, daß eine Neben-
schilddrüseninsuffizienz wohl keinen entscheidenden 
Einfluß auf das Vorliegen einer latenten Tetanie haben 
dürfte. 
25-Hydroxycalciferol 
Interessant sind die Serumwerte des 25-Hydroxycalci-
ferols. Auch hier fanden sich deutliche Beziehungen 
zum Ausfall des EMG-Testes. Diese Unterschiede kön-
nen nicht ohne weiteres erklärt werden; möglicher-
weise bilden die Probanden der Gruppe 1 aus 25-OH-D 
zu wenig l ,25-(OH)2-D3 , den biologisch hochaktiven 
Vitamin-D-Metaboliten. Daher könnte eine regulato-
risch vermehrte Parathormonsekretion folgen, um den 
Serum-Kalziumwert nicht noch tiefer absinken zu las-
sen. Der 25-OH-D-Wert reagiert nicht kurzfristig auf 
vorübergehende Veränderungen der Elektrolyte sowie 
des Parathormons in Folge äußerer Einflüsse, wie sein 
konstantes Verhalten unter der Hyperventilation an-
zeigt. Die Unterschiede der Serumwerte des 25-OH-D 
sind ein weiteres deutliches Argument dafür, daß mit 
dem angewendeten Testverfahren im EMG Unterschie-
de in der Ausgangslage des Kalziumstoffwechsels er-
faßt werden. Da bei denProbanden mit positivem Test-
ausfall der 25-OH-D-Wert höher war als bei den ne-
gativ reagierenden, kann ein gewöhnlicher Vitamin-
D-Mangel ausgeschlossen werden. Ob eine zusätzliche 
Verabreichung von Vitamin D zu Kalzium-Präparaten 
sinnvoll ist, wie sie zur Vermeidung tetanischer Ent-
gleisungen bei Probanden mit entsprechender Disposi-
tion empfohlen wurde (5), müßte noch aufgrund wei-
terer klinischer und elektromyographischer Befunde 
und durch Messung des l,25-(OH)2-D geklärt werden. 
Vergleich der verschiedenen Provokationsmethoden 
Unterschiede zwischen Gruppe 2a und b bestanden 
vor allem in der Zahl der klinisch faßbaren Symptome 
einer neurovegetativen Übererregbarkeit sowie im Feh-
len eines niedrigeren Ausgangswertes des Kalziums in 
der Gruppe 2 b. Eine sehr ausgeprägte Differenz be-
stand auch beim anorganischen Phosphat bzw. dem 
Kalzium-Phosphat-Produkt. Beim 25-OH-D 
lagen die Werte in Gruppe 2a deutlich näher an denen 
der Gruppe 1, während die der Gruppe 2 b näher denen 
der Gruppe 3 lagen. Keine nennenswerten Unterschie-
de fanden sich jedoch hinsichtlich der anamnestischen 
Angaben, die für das Vorliegen einer latenten Tetanie 
sprechen, hinsichtlich der Erhöhung des Parathormons, 
sowie der Erniedrigung des Kaliumwertes. Insgesamt 
ergibt sich aus diesen Befunden, daß wir mit der von 
uns verwendeten Provokation im Vergleich zudem von 
den französischen Autoren angegebenen Verfahren zu-
sätzlich Probanden erfaßt haben, bei denen aufgrund 
anderer Parameter durchaus auf das Vorliegen einer 
latenten Tetanie geschlossen werden konnte. Die Sel-
tenheit von Auffälligkeiten im klinischen Befund 
spricht aber dafür, daß in der Gruppe 2b nur eine sehr 
diskrete Tetanieneigung vorlag. Da das von uns ange-
wendete Verfahren im Vergleich zum herkömmlichen 
Test den Vorteil einer wesentlich kürzeren Unter-
suchungsdauer besitzt, erscheint es als empfindliches 
diagnostisches Mittel zur Aufdeckung einer Tetaniebe-
reitschaft durchaus geeignet; zur weiteren Differenzie-
rung hinsichtlich der Intensität dieser Neigung zu teta-
nischen Reaktionsweisen könnten bei den Probanden, 
die lediglich in der postischämischen Phase positiv rea-
gierten, weiter modifizierte Tests mit kürzerer Provo-
kation durch Ischämie bzw. Hyperventilation, wie sie 
von Ludin (13) und Lorenzoni (12) vorgeschlagen 
wurden, oder mit Provokation ausschließlich durch 
Ischämie, wie es ja im ersten Teil des von den franzö-
sischen Autoren angegebenen Testes geschieht, ange-
wendet werden. 
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